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Atherosclerose carotide 
et vertebro-basilaire : pronostic 
et decision therapeutique 

L'atherosclerose carotide et vertebro-basilaire est une cause 
majeure d'accident vasculaire cerebral ischemique, mais c'est aussi 
un facteur de risque independant d'infarctus du myocarde et de 
deces d'origine vasculaire. Le degre de la stenose et son caractere 
symptomatique ou non sont les elements importants du pronostic 
et de la discussion therapeutique. 


Emmanuel Touze, David Calvet, Jean-Louis Mas* 


L atherosclerose des arteres carotides et vertebrales 
constitue une des causes majeures d’accident vas- 
culaire cerebral ischemique. 1 Elle est aussi un mar- 
queur de risque independant d’infarctus du myocarde et 
de deces d’origine vasculaire. 2 

Le risque d’evenements vasculaires depend essentielle- 
ment de la severite et du caractere symptomatique ou non 
des lesions d’atherosclerose. 

Le traitement repose sur l’eviction des facteurs de 
risque arteriels, les medicaments antithrombotiques et 
parfois la chirurgie carotide. La diffusion de la maladie 
atherothrombotique implique une prise en charge thera- 
peutique globale prenant en compte l’ensemble des loca- 
lisations de la maladie. 


LA PLAQUE D'ATHEROSCLEROSE 
ET SES CONSEQUENCES 

L’atherosclerose est une maladie systemique touchant 
les arteres de moyen et gros calibre, notamment aux bifur- 
cations (aorte, arteres des membres inferieurs, arteres 
coronaires et troncs supra-aortiques). 3 Au niveau des 
troncs supra-aortiques, elle touche des sites particuliers 
(fig. 1). L’atteinte des arteres intracraniennes est plus fre- 
quente chez les Noirs et les Asiatiques. 1 

L’atherosclerose est une maladie inflammatoire com- 
plexe reactionnelle a une agression multifactorielle de l’en- 
dothelium vasculaire, notamment par l’hypertension arte- 
rielle, le tabac et l’hypercholesterolemie. 3 Cette agression 
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IMZl ' Localisations privilegiees de I'atherosclerose des 
troncs supra-aortiques (en jaune). Les localisations privile- 
giees de I'atherosclerose des troncs supra-aortiques sont la 
bifurcation de I’artere carotide en artere carotide interne 
(ACI) et artere carotide externe, le siphon de I'ACI, I'origine de 
I'artere cerebrale moyenne (artere sylvienne), la partie proxi- 
male de I'artere sous-claviere, I'origine et la terminaison de 
I'artere vertebrale et la partie proximale de I’artere basilaire. 


aboutit a une accumulation de macrophages contenant 
des lipides (cellules spumeuses) a l’interieur de Pintima 
constituant le coeur lipidique et a une proliferation de cel- 
lules musculaires lisses qui, associees a des proteines de la 
matrice extracellulaire, vont constituer la chape fibreuse. 
La lesion elementaire ainsi constituee est la plaque d’athe- 
rosclerose, constituee d’un coeur lipidique (atherome), 
dune chape fibreuse (sclerose) et de cellules de l’inflam- 
mation. Les parts respectives du coeur lipidique et de la 
chape fibreuse varient dune plaque a l’autre. Des etudes 
histopathologiques, essentiellement en pathologie coro- 
naire et plus rarement en pathologie carotide, ont montre 
que les plaques symptomatiques etaient plus souvent 
ulcerees ou rompues, avec une chape fibreuse fine, un 
coeur lipidique volumineux et des signes d’inflammation 
(infiltrat de macrophages et de lymphocytes T). 4| 5 Ces 
observations ont conduit au consensus actuel : Pevene- 
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ment declenchant des complications thrombo-embo- 
liques est le plus souvent la rupture de la chape fibreuse. 6 

Ainsi, chez les patients ayant des lesions d’atheroscle- 
rose des troncs supra-aortiques, l’ischemie cerebrale 
resulte essentiellement d’une occlusion arterielle par un 
mecanisme thrombo-embolique. La rupture de plaque 
entraine la formation d’un thrombus fibrino-plaquettaire 
en raison d’une mise en contact des elements du sang 
avec les constituants de la plaque qui sont tres thrombo- 
genes. Le thrombus peut augmenter de taille et occlure le 
vaisseau (occlusion thrombotique in situ) et s’etendre en 
amont ou en aval (thrombus de stagnation) ou, plus fre- 
quemment, se fragmenter et migrer dans une artere dis- 
tale (mecanisme thrombo-embolique). L’atherosclerose 
des arteres intracraniennes de gros et moyen calibre 
(artere basilaire, par exemple) peut etre a I’origine de l’oc- 
clusion d’arteres perforantes de petit calibre, lorsque la 
plaque obstrue l’ostium de ces arteres. Beaucoup plus 
rarement, l’ischemie cerebrale peut resulter d’une dimi- 
nution du flux en aval d’une stenose arterielle serree ou 
d’une occlusion chronique d’une artere cervicale sans 
phenomene thrombo-embolique (mecanisme hemody- 
namique). Ces accidents vasculaires cerebraux ische- 
miques (AVCI) hemodynamiques surviennent le plus 
souvent a l’occasion d’une diminution de la pression arte- 
rielle. Ils sont souvent d’installation progressive sur 
quelques heures ou jours et touchent des territoires jonc- 
tionnels (fig. 2). 

PRONOSTIC DE L'ATTEINTE ARTERIELLE : 

LE RISQUE D'AVCI 


La caracteristique principale de I’atherosclerose est 
une evolution lente des lesions sur plusieurs decennies. 
La gravite de la maladie reside dans le risque de compli- 
cations thrombotiques aigues. Neanmoins, bien que 
I’atherosclerose des arteres cervicales constitue un fac- 
teur de risque majeur d’AVCI, seulement une minorite 
des patients ayant de telles lesions aura une complication. 
Le pronostic de I’atherosclerose carotide est mieux 
connu que celui de I’atherosclerose vertebro-basilaire. Le 
risque d’AVCI dans le territoire carotide varie en fonction 
de nombreux facteurs lies a la lesion arterielle (degre de 
stenose, ulceration, retentissement hemodynamique), a 
son caractere symptomatique ou non, au patient (age 
eleve, facteurs de risque vasculaire, signes neurologiques 
residuels, facteurs systemiques inflammatoires) et a la 
diffusion de la maladie atheromateuse (antecedent d’in- 
farctus du myocarde, arteriopathie des membres infe- 
rieurs, occlusion carotide controlaterale). 1 Cependant, 
actuellement, les 2 facteurs determinants du risque d’e- 
venement utilises en pratique, notamment pour la deci- 
sion therapeutique, sont le degre de stenose (fig. 3) et le 
caractere symptomatique ou non de la stenose. 6 
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Artere carotide interne 


Stenose carotide asymptomatique : le risque de 
premier AVCI 

La prevalence des stenoses carotides atherosdereuses 
d’au moins 50 % varie de 0,5 % chez les sujets ages de 50 
a 59 ans a 10 % chez les sujets de plus de 80 ans. 7 Une ste- 
nose carotide asymptomatique peut parfois etre suspectee 
devant un souffle cervical entendu par le medecin ou plus 
rarement par le patient. Plus souvent, une stenose carotide 
est decouverte a l’occasion dun bilan systematique chez 
un patient a haut risque vasculaire, ou avant une interven- 
tion chirurgicale vasculaire, ou encore a l’occasion dun 
AVCI dans un autre territoire. Plusieurs etudes ont mon- 
tre que le risque de premier AVCI ipsilateral a une stenose 
carotide augmentait avecle degre de stenose (tableau l). 8,9 
Globalement, le risque dAVCI chez les patients porteurs 
dune stenose asymptomatique de plus de 50 % est estime 
a 2 % par an. *■ 10 Le risque dAVCI semble decroitre chez 
les patients ayant une stenose carotide tres serree (supe- 
rieure a 90 %), suggerant qu’une diminution importante 
du flux en aval de la stenose pourrait reduire le risque 
d’embohes. Cependant, les AVCI survenant dans le terri- 
toire d’une stenose carotide asymptomatique ne sont pas 
tous attribuables a la stenose. En effet, l’etude NASCET a 
montre que jusqu’a 50 % des AVCI en aval d’une stenose 
carotide de plus de 60 % pourraient egalement etre attri- 
buables a une maladie des petites arteres ou a une cardio- 
pathie emboligene. 9 

En dehors du degre de stenose, d’autres parametres 
pourraient permettre de mieux quantifier le risque indivi- 
duel d’AVCI et aider a la decision therapeutique. Ces fac- 
teurs de risque d’evenement ischemique cerebral sont 
1’existence d’un retentissement hemodynamique cerebral, 
une progression rapide de la stenose, la survenue de 
HITS (micro-emboles) au doppler transcranien, l’exis- 
tence d’infarctus cerebraux asymptomatiques sur l’image- 
rie cerebrale et la severite de la maladie atherosclereuse. 1 


NASCET ECST 

30 65 

40 70 

50 75 

60 80 

70 85 

80 91 

90 97 


Approximation de 
I'equivalence des degres 
de stenose de I'artere 
carotide interne utilises 
par NASCET et ESCT 


IMUiU Relation entre les methodes de mesure NASCET et 
ECST. D'apres la ref 6. 

II existe deux grandes methodes de mesure du degre de stenose : 
le diametre de la lumiere residuelle mesure sur I'incidence ou la 
stenose est la plus serree est rapporte soit au diametre du bulbe vir- 
tuellement reconstruit (methode europeenne, ECST), soit au dia- 
metre de I'artere carotide interne « normale » en aval (methode 
americaine, NASCET)." 12 Une relation mathematigue entre les deux 
modalites de calcul a ete proposee : ECST (%) = 0,6 x NASCET (%) 
+ 40 %. 


Stenose carotide symptomatique : le risque 
de recidive d'AVCI 

La decouverte d’une stenose atherosclereuse chez un 
patient qui a eu un accident ischemique transitoire ou 
constitue ne dispense pas de realiser un bilan etiologique 
exhaustif avant d’attribuer l’AVCI a la stenose, car il est 
assez frequent de trouver des causes multiples chez ces 
patients. Le risque de recidive d’AVCI ipsilateral a une ste- 
nose carotide est beaucoup plus eleve que le risque de pre- 
mier evenement et est aussi tres correle au degre de ste- 
nose. 1113 Cependant, le risque de recidive est surtout eleve 
dans les 2 premieres annees apres le premier evenement : 




iimiim Accident vasculaire cerebral 
ischemique dans les territoires 
jonctionnels. 

a) AVCI dans le territoire de I'artere 
cerebrale moyenne gauche (seguence 
de diffusion) ; 

b) AVCI jonctionnel hemispherique 
gauche (IRM sequence FLAIR) ; 

c) stenose atherosclereuse serree de 
I'ACI a son origine (angiographie 
numerisee). 

AVCI : accident vasculaire cerebral 
ischemique 
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Quel bilan vasculaire realiser ? 


a survenue d'un accident ischemique 
cerebral, lie a I'atherosclerose des arteres 
a distribution cerebrale, doit conduire a 
une evaluation globale du risque vasculaire 
prenant en compte tous les facteurs de risque 
(scores de risque) et a une lutte obstinee 
contre ces facteurs simultanement (hyper- 
tension arterielle, diabete, hypercholestero- 
lemie, tabagisme...) par tous les praticiens 
concernes. La recherche systematique de 
localisations extracerebrales peut se justifier 
par certaines particularites therapeutiques 
et de surveillance necessitant une demarche 
specif ique (revascularisation coronaire, trai- 
tement chirurgical d'un anevrisme de I'aorte 
abdominale...), mais cette attitude systema- 
tique n'a jamais ete validee de maniere pro- 
spective. 

Une atteinte coronaire est frequemment 
associee a une atteinte des arteres carotides 
ou vertebrales. 1 Une insuffisance coronaire 
meconnue avant I'accident vasculaire cere- 
bral doit etre recherchee a I'interrogatoire 
(douleurs angineuses) et a I'electrocardio- 
gramme. Apres une evaluation du pronostic 
fonctionnel et vital, une angiographie coro- 
naire permet de preciser le nombre et la 
localisation des stenoses coronaires et de 
guider le mode de revascularisation. 

Lorsque la symptomatologie angineuse 
est absente, il n'existe pas de recommanda- 
tion en faveur d’un depistage systematique 
d'une coronaropathie dans cette popula- 
tion. Cependant, chez les patients a haut 
risque coronaire (patients ayant plusieurs 
facteurs de risque vasculaire), le depistage 
de lesions coronaires relevant d'une revas- 
cularisation peut justifier la realisation d'un 
test de depistage d'ischemie myocardique, 
tel qu'un test d'effort sur bicyclette ergome- 
trique, une scintigraphie myocardique a I'ef- 
fort ou sous dipyridamole, ou encore une 


echographie sous dobutamine en cas d'im- 
possibilite de realiser une epreuve d'effort. 
La mise en evidence d'une ischemie myo- 
cardique lors d'un test non invasif doit 
conduire a la realisation d'une angiographie 
coronaire afin d'evaluer I'etendue et la seve- 
rite des lesions coronaires, et de guider les 
indications therapeutiques dont les modali- 
tes sont affaire de specialistes : traitement 
medical par (3-bloquants, revascularisation 
percutanee 2 ou pontages aorto-coronaires. 3 

La place de techniques d'imagerie coro- 
naire non invasives comme la tomodensito- 
metrie multibarrettes ou I'imagerie par 
resonance magnetique, n'est pas encore 
totalement validee dans le depistage de 
lesions coronaires chez les patients asymp- 
tomatiques. 4 

L'aorte abdominale peut etre exploree 
simplement par une echographie-doppler 
ou une tomodensitometrie abdominale a la 
recherche d'un anevrisme de I'aorte abdo- 
minale sous-renale, suspecte cliniquement 
devant une masse battante expansive en 
dessous du diaphragme, et radiologique- 
ment sur un cliche d'abdomen sans prepara- 
tion retrouvant une aorte dont les parois 
calcifiees ne sont pas parallels. La decou- 
verte d'un anevrisme de I'aorte abdominale 
sous-renale doit conduire a une prise en 
charge en milieu specialise. 

Enfin, une atteinte des arteres des memb- 
res inferieurs est aisee a realiser en pratique 
de ville, grace a la palpation et a I'ausculta- 
tion des axes arteriels et a la mesure de I'in- 
dice de pression systolique. En cas d'atteinte Cli- 
nique (absence d'un pouls distal ou souffle 
vasculaire) la realisation d'une echographie- 
doppler des membres inferieurs permet d'e- 
valuer la severite et le niveau de I'atteinte 
peripherique, ainsi que le calcul de I'indice 
de pression systolique doppler. Enfin, la loca- 


lisation aux membres inferieurs de I'athero- 
sclerose chez un patient avec une stenose 
des troncs supra-aortiques augmente consi- 
derablement le risque d'atteinte coronaire 
associee. 

Si I’interrogatoire, I'examen clinique et la 
recherche des facteurs de risque restent 
systematiques chez tout patient ayant un 
accident vasculaire cerebral, les examens 
complementaires doivent etre adaptes a 
chaque patient, en fonction de son niveau 
de risque vasculaire et de son handicap. 

Olivier Varenne 
Service de cardiologie, hopital Cochin, 
75679 Paris Cedex 14 
Mel : oiivier.varenne@cch.ap-hop-paris.fr 
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le risque de recidive est d’environ 10 % par an chez les 
patients ayant une stenose serree (3= 70 % en NASCET ou 
5= 80 % en EC ST) et de 5 a 6 % par an chez les patients 
ayant une stenose intermediaire (50-69 % NASCET) 
[tableau 2], 11-13 

En dehors du degre de stenose, les autres facteurs pre- 
dictifs dAVCI chez les patients ayant une stenose carotide 


symptomatique identifies dans les publications sont l’exis- 
tence dune ulceration de la plaque d’atherosclerose en 
angiographie, le type d’evenement ischemique (les 
patients ayant eu un accident hemispherique sont plus a 
risque que ceux qui ont eu un accident retinien), l’age, la 
presence de facteurs de risque vasculaire et I’ex ten si on de 
la maladie atherosclereuse. 1 
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Occlusion carotide 

Les patients qui ont une occlusion asymptomatique de 
l’artere carotide interne semblent avoir un faible risque 
d’AVCI, mais il n’existe pas de grandes series. Chez les 
patients ayant une occlusion symptomatique de l’artere 
carotide interne, le risque de recidive d’AVCI tous territoi- 
res confondus est estime a environ 5 % par an, et celui 
d’AVCI ipsilateral a 2 % par an. 14 Si les AVCI lies a une 
occlusion carotide resultent le plus souvent d’un rneca- 
nisme hemodynamique, d’autres mecanismes ont egale- 
ment ete incrimines. Ainsi, une embolie a partir du moi- 
gnon du thrombus ou via l’artere carotide externe 
pourrait rendre compte de certains AVCI. 

Artere vertebrate extracranienne 

La prevalence et le pronostic des lesions d’atheroscle- 
rose des arteres vertebrales sont mal connus, car peu d’e- 
tudes ont ete consacrees a ce sujet. Une etude ancienne a 
montre que le risque d’AVCI vertebro-basilaire chez les 
patients souffrant d’une stenose isolee de 1’ artere verte- 
brale extracranienne etait de 0,4 % par an. 15 

Arteres intracraniennes 

Selon les populations etudiees, l’atherosclerose des 
arteres intracraniennes (siphon carotide, artere cerebrale 
moyenne, artere vertebrale intracranienne et artere basi- 
laire) pourrait rendre compte de 5 a 10 % des AVCI. 16 Plu- 
sieurs etudes retrospectives suggerent que le risque de 
recidive d’AVCI chez les patients porteurs d’une stenose 
d’une artere intracranienne est eleve, entre 5 et 15 % par 
an. 17 De plus, ce risque semble particulierement eleve en 
cas de lesions du systeme vertebro-basilaire intracranien. 


Des etudes prospectives visant a mieux connaitre le pro- 
nostic et le meilleur traitement medical de ces lesions d’a- 
therosclerose intracranienne sont actuellement en cours. 

Proportion d'AVCI attribuables 
a I'atherosclerose 

L’atherosclerose est une des principales causes d’AVCI. 
Cependant, la proportion d’AVCI attribuables a l’athero- 
sclerose varie largement d’une etude a l’autre en raison de 
rutilisation de definitions differentes. Actuellement, le cri- 
tere le plus communement admis pour attribuer un AVCI a 
I’atherosclerose est l’existence d’une stenose atheroscle- 
reuse d’au moins 50 % dans le tenitoire de l’accident vascu- 
laire. En utilisant cette definition, environ 20 % des AVCI 
sont attribuables a I’atherosclerose (fig. 4). Les deux autres 
principales causes sont les cardiopathies emboligenes et la 
maladie des petites arteres (lacunes). 18 Cette definition 
sous-estime probablement la part des AVCI lies a l’athero- 
sclerose, mais elle permet une approche standardisee. 

Risque d'autres evenements vasculaires 

L’atherosclerose des arteres cervicales est un facteur 
de risque independant d’infarctus du myocarde et de 
deces d’origine vasculaire, et ce risque semble correle au 
degre de stenose. 2 Entre 25 et 60 % des patients ayant 
des lesions d’atherosclerose carotide et sans antecedent 
clinique de coronaropathie auraient des lesions d’athe- 
rosclerose coronaire asymptomatiques, detectees par 
methodes non invasives ou par coronarographie. 19 De 
plus, la probabilite d’avoir une coronaropathie augmente 
avec le degre de stenose carotide. A long terme, l’infarc- 
tus du myocarde constitue la premiere cause de mortalite 


Risque de premier AVCI ipsilateral a une stenose carotide asymptomatique 

en fonction du degre de stenose 


ETUDE 

NOMBRE DE PATIENTS 

SUIVI MOYEN (ANNEES) 

DEGRE DE STENOSE (%) 

RISOUE ANNUEL D'AVCI 
IPSILATERAL (%) 

ECST 

1270 

3 

0-29 

0,6 


843 


30-69 

0,7 


127 


70-99 

1,9 


55 


Occlusion 

1.2 

NASCET 

1496 

5 

<50 

1,6 


108 


50-59 

2,6 


113 


60-74 

3,0 


74 


75-94 

3,7 


29 


95-99 

2,9 


86 


Occlusion 

1,9 


mi AVCI : accident vasculaire cerebral ischemique. D'apres les ref. 8 et 9. 
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Resultats de NASCET et cFECST (1991-1998) : 

risque de recidive d’AVCI ipsilateral dans le groupe traitement medical (risque spontane) 
et dans le groupe traitement chirurgical 


DEGRE DE STENOSE 

SUIVI (ANS) 

RISQUE D'AVCI IPSILATERAL (%) 

RRA (%) 

RRR (%) 

P 

NNT (1 AN) 



TRAITEMENT 

MEDICAL 

CHIRURGIE 





NASCET 








<50% 

5 

18,7 

14,9 

3,8 

20 

0,16 

105 

50-69% 

5 

22,2 

15,7 

6,5 

29 

0,045 

75 

3s 70% 

2 

26 

9 

17 

65 

<0,001 

12 

ECST 








70-79%* 

3 

11 

5 

5 

55 


50 

3= 80 %** 

3 

20,6 

6,8 

13,8 

67 

<0,001 

22 


iH'IHHH * : equivalent a 40-60 % NASCET ; ** : equivalent a 60 % en NASCET ; RRA : reduction de risque absolu ; RRR : 
reduction de risque relatif ; NNT : nombre de sujets qu’il est necessaire de traiter pour eviter 1 evenement a 1 an. 


chez les patients ayant une stenose carotide atheroscle- 
reuse asymptomatique. 2 

Jusqu’a 50 % des patients ayant fait un AVCI presume lie a 
l’atherosclerose ont une coronaropathie detectee par des 
methodes non invasives ou par coronarographie, et environ 
15 % ont une arteriopathie obliterante des membres infe- 
rieurs definie diniquement 1119 Chez les patients ayant eu un 
AVCI, quelle que soit la cause, environ 30 % des deces surve- 
nant a long terme sont imputables a une cause cardiaque. 19 II 
est probable que la part des deces lies a une cause vasculaire 
autre qu’un AVCI chez les patients ayant un AVCI lie a l’athe- 
rosclerose soit plus importante, mais elle ria jamais precise- 
rnent ete evaluee. Si l’interet de rechercher systematique- 
ment d’autres localisations de la maladie atherothrom- 
botique chez les patients ayant des lesions d’atherosclerose 
cervicale par un bon examen dinique et des methodes non 
invasives riest pas discute, l’utilisation systematique de 
methodes invasives, comme la coronarographie, merite 
d’etre evaluee par des etudes specifiques (v. encadre). 

OBJECTIFS ET MOYENS THERAPEUTIQUES 


Le but du traitement est de prevenir non settlement la 
survenue d’un AVCI, mais aussi la progression de la ma- 
ladie atherosclereuse et la survenue d’autres evenements 
vasculaires. Le denominateur coimnun de cette prevention 
est la prise en charge des facteurs de risque arteriels et les 
traitements anti-agregeants plaquettaires (tableau 3). 

Traitement medical 

Traitement des facteurs de risque vasculaire 

L "hypertension arterielle est un puissant facteur de 
risque d’accident vasculaire cerebral, quels que soient le 


type ou la cause ; elle est aussi un facteur de risque bien 
documente d’atherosclerose. II existe une relation lineaire 
entre le niveau de pression arterielle systolique ou diasto- 
lique et le risque d’accident vasculaire cerebral, qu’il s’a- 
gisse d’un premier evenement ou d’une recidive. Globale- 
rnent, le risque double pour chaque augmentation de 
20 mmHg pour la pression arterielle systolique et de 
10 mmHg pour la diastolique. Le benefice d’abaisser la 
pression arterielle aussi bien en prevention primaire que 
secondaire est clairement demontre. 20 Cependant, chez 
les patients ayant des lesions d’atherosclerose cervicale 
severes avec des stenoses tres serrees ou une occlusion 
d’un gros tronc arteriel, l’abaissement de la pression arte- 
rielle doit probablement etre beaucoup plus modeste, et 
en tout cas tres progressif, pour limiter le risque d’acci- 
dents hemodynamiques. 

L’ existence d’une relation entre hypercholesterolemie et 
risque d’AVCI est maintenant bien etablie. De plus, l’hy- 
percholesterolemie est un facteur de risque de stenose 



•> L'angioplastie pourrait devenir une alternative a la chirurgie 
carotide mais est encore en cours devaluation. 

/ (.'identification des plagues « vulnerables » par imagerie et 
I'analyse des margueurs biologigues associes a un risgue 
eleve d'evenements vasculaires lies a I'atherosclerose 
devraient ouvrir de nouvelles voies therapeutiques. 
f Les statines et les medicaments qui bloquent le systeme 
renine-angiotensine ont montre des benefices diniques 
importants sur la maladie atherothrombotique. 
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carotide atherosclereuse. Alors qu’il est clairement 
demontre que l’abaissement du LDL-cholesterol par une 
statine diminue d’environ 25 % le risque dAVCI chez les 
patients coronariens, les etudes specifiques visant a 
demontrer que les statines diminuent le risque de reci- 
dive dAVCI sont en cours. Cependant, une etude a deja 
demontre qu’un traitement par statines reduit globale- 
ment le risque d’evenements vasculaires chez les patients 
a haut risque vasculaire incluant ceux ayant eu un AVCI, 
quel que soit le taux de LDL initial. 21 Tous ces arguments 
plaident en faveur d’une utilisation assez large de ces 
molecules chez les patients ayant des lesions d’atheroscle- 
rose cervicale. 22 

Les grandes etudes epidemiologiques ont montre que 
le tabagisme est un facteur de risque dAVCI et des etudes 
observationnelles suggerent fortement que ce risque 
diminue rapidement apres arret du tabac. 22 

Bien que le diabete soit un facteur de risque bien etabli 
dAVCI et d’atherosderose, le benefice du traitement anti- 
diabetique intensif sur les complications macrovasculaires 
reste incertain. En revanche, le controle de la pression 
arterielle chez les patients diabetiques semble encore plus 
benefique que chez les non diabetiques. 

Traitements antithrombotiques 

Chez les patients ayant des lesions d’atherosderose cer- 
vicale asymptomatiques, I’aspirinc ne semble pas apporter 
de benefice en prevention primaire des AVCI. “Cepen- 
dant, les etudes sont peu nombreuses et de petite taille, et 
ne permettent pas d’exclure un effet benefique de faible 
ampleur. Ainsi, les medicaments anti-agregeants plaquet- 
taires sont largement utilises chez les patients ayant des 
lesions d’atherosclerose cervicales asymptomatiques. 

L’efficacite des traitements anti-agregeants en preven- 
tion secondaire des AVCI non cardio-emboliques a ete 
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IOU Causes des AVCI, d'apres le registre de la German 
Stroke Data Bank.' 8 

Ce registre recent de 5 000 patients, ayant utilise une 
stenose de 50 % ou plus pour I'atherosclerose, montre la 
frequence relative des principales causes d'infarctus cerebral 
en fonction de I’age. La proportion d'AVCI attribuables a 
I'atherosclerose est relativement constante. Chez le sujet 
jeune, la proportion de bilan etiologique negatif et les causes 
diverses predominent. Chez le sujet d'age moyen, c'est une 
repartition classigue. Chez le sujet age, les cardiopathies 
emboligenes predominent, notamment avec la fibrillation 
atriale et les causes multiples deviennent plus frequentes. 


largement demontree par de nombreux essais therapeu- 
tiques. 24 Ces traitements reduisent d’environ 20 % le 
risque de recidive. 2 L’aspirine, prescrite a la dose de 75 a 
300 mg par jour reste le chef de file. Des etudes sont en 
cours pour evaluer le benefice de combinaisons de plu- 
sieurs anti-agregeants plaquettaires. Le traitement anti- 
coagulant par antivitamine K n’est pas superieur a l’aspi- 
rine en prevention secondaire des AVCI non 
cardio-emboliques ; il est associe a un risque plus eleve de 
complications hemorragiques. 25 Toutefois, certains 
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auteurs recommandent l’utilisation des anticoagulants 
chez les patients ayant eu un AYCI en rapport avec une 
stenose serree d’une artere intracranienne, en particulier 
l’artere basilaire. 17 Le benefice des anticoagulants dans 
cette indication est encore en cours devaluation. 

Traitement chirurgical et endovasculaire 

Le benefice de la chirurgie carotide (endarterectomie) chez 
les patients porteurs d une stenose carotide asymptomatique 
est controverse. En effet, une meta-analyse a montre que 
la chirurgie carotide diminue d’environ un tiers le risque 
d’AVCI ipsilateral, rnais la reduction de risque absolu est 
faible, de l’ordre de 2 % a 3 ans. Cela signifie qu’il faut 
operer 50 patients pour eviter un evenement a 3 ans. 10 Ce 
resultat a ete tres recemment confirme par un essai rando- 
mise de grande envergure. 26 La decision d’operer un 
patient porteur d’une stenose carotide asymptomatique 
doit done tenir compte des facteurs de risque d’AYCI sous 
traitement medical seul listes plus haut, et du risque ope- 
ratoire. Le caractere serre avec retentissement hemodyna- 
mique et l’evolutivite de la stenose sont les elements les 
plus souvent pris en compte dans la decision operatoire. 

Les etudes NASCET et EC ST ont demontre le benefice 
de l’endarterectomie pour les patients ayant une stenose 
carotide symptomatique serree, e’est-a-dire superieure ou 
egale a 70 % dans NASCET et a 80 % dans ECST. 11-13 Ces 
deux etudes ont egalement montre que le benefice de la 
chirurgie est nettement moins important pour les stenoses 
symptomatiques de degre intermediaire (50 a 70 % NAS- 
CET, 70 a 80 % ECST) et que le benefice de la chirurgie 
ne contrebalance pas le risque operatoire en cas de stenose 
inferieure a 50 % (tableau 2). 11,12 Les resultats de ces deux 
etudes sont parfaitement concordants et confirmes par 
une meta-analyse. 27 Le benefice de la chirurgie est particu- 
lierement important chez les homines, les sujets ages de 
plus de 75 ans et si le geste est realise tot (avant 2 semai- 
nes) par rapport a l’accident ischemique. 28 

Le risque operatoire de deces ou d’accident vasculaire 
cerebral est estime a 2,8 % (intervalle de confiance [IC] a 
95 % : 2,4 a 3,2) pour les stenoses asymptomatiques et a 
5,1 % (IC a 95 % : 4,6 a 5,6) pour les stenoses symptoma- 
tiques. 29 Les principaux facteurs predictifs d’accident vas- 
culaire cerebral ou de deces compliquant la chirurgie 
carotide (symptomatique ou asymptomatique) sont le 
sexe feminin, un age superieur ou egal a 75 ans, l’exis- 
tence d’une arteriopathie obliterante des membres infe- 
rieurs, une occlusion carotide controlaterale et la surve- 
nue d’un accident hemispherique par rapport a un 
accident retinien. 30 

Des etudes cliniques preliminaires suggerent que l’an- 
gioplastie pourrait devenir une alternative a la chirurgie 
chez les patients ayant une stenose carotide atheroscle- 
reuse. II persiste cependant de nombreuses inconnues, 
notamment quant au risque de complications neurolo- 
giques. Des essais randomises sont en cours pour evaluer 


Resume des recommandations 
de prevention chez les patients 
ayant eu un AYCI lie a Fatherosclerose 
(prevention secondaire) 

I Correction des facteurs de risque arteriels 

• Abaissement de la pression arterielle, quel que soit le niveau initial 

• Traitement de I'hypercholesterolemie par regime et statine 

• Arret dutabac 

- Traitement du diabete 

• Consommation d'alcool moderee 

I Traitement antithrombotique 

• Anti-agregeant plaquettaire, le plus souvent 

• Anticoagulant, exceptionnellement (indications a discuter au cas par 
cas) 

I Chirurgie carotide 

• Indication certaine si stenose symptomatique & 70 % 

• Indication a discuter au cas par cas si stenose symptomatique 
comprise en 50 et 69 % 

I Angioplastie 

• Angioplastie carotide en cours devaluation 

• Reservee aux contre-indications de la chirurgie pour I'instant 

HMD D'apres ref n°22. 

les benefices et les risques de cette technique, comparee a 
la chirurgie carotide. Actuellement, une angioplastie est 
parfois proposee pour traiter les patients ayant une 
contre-indication a la chirurgie (voir article de B. Beyssen 
page 1 101). 

En l’absence d’etudes specifiques, le traitement rnedi- 


r KilXMl 

■'? L'atherosclerose des arteres carotides et vertebrales est un 
facteur de risque d'accident vasculaire cerebral ischemique 
ainsi que d’infarctus du myocarde et de deces d'origine 
vasculaire. 

> Elle implique une prise en charge globale de la maladie 
atherosdereuse. 

Le risque d'accident vasculaire cerebral depend 
essentiellement de la severite (degre de stenose) et du 
caractere symptomatique ou non de la lesion. 

■> La prevention des evenements vasculaires repose sur : 

• I’eviction des facteurs de risque arteriels ; 

• les medicaments antithrombotiques ; 

• parfois la chirurgie carotide ; le benefice de la chirurgie est 
tres important devant une stenose carotide serree (3= 70 %) 
et symptomatique ; ses indications sont a discuter 
individuellement devant une stenose serree asymptomatique 
ou intermediaire symptomatique. 
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cal de Fatherosclerose vertebro-basilaire ne differe pas de 
celui de Fatherosclerose carotide. Les traitements chirur- 
gicaux ou endovasculaires n’ont jamais ete valides par des 
essais randomises. 

AVENIR 


L’identification des plaques d’atherosderose a risque de 
compbcations thrombo-emboliques, notamment par des 
techniques d’imagerie, et la quantification de marqueurs 
biologiques, notamment inflammatoires, devraient ouvrir 
de nouveaux horizons dans la prediction du risque vascu- 
laire et dans le developpement de therapeutiques preventi- 
ves plus ciblees . 31 L’echographie et I'imagerie par resonance 
magnetique pennettent, de la<;:on non invasive, une analyse 
de la structure de la plaque d’atherosderose carotide. Chez 
les patients ayant une stenose carotide, la decision de traiter 
par chirurgie est actuellement fondee essentiellement sur le 
degre de stenose. n> 12 Si cette decision est le plus souvent 
facile a prendre chez les patients ayant une stenose serree 
symptomatique, elle reste difficile et necessite une estima- 
tion individuelle du rapport benefices/risques chez les 
patients ayant une stenose serree asymptomatique ou 
intermediaire symptomatique. La demonstration, par des 


etudes prospectives, que la presence dune plaque « vulne- 
rable » deftnie par Fimagerie, est predictive d’evenements 
thrombo-emboliques permettra d’integrer ce nouveau 
parametre dans la decision therapeutique. Le role des dif- 
ferents marqueurs biologiques de la dysfonction endothe- 
liale ou de l’inflammation systemique, dans la prediction du 
risque vasculaire chez les patients ayant des lesions d’athe- 
rosclerose cervicale, reste encore mal connu. 

Les importants progres dans la prise en charge de Fathe- 
rosclerose carotide contrastent avec le peu de travaux 
consacres a Fatherosclerose vertebro-basilaire. Les tech- 
niques d’imagerie non invasive recentes comme l’angiogra- 
phie par resonance magnetique qui visualisent precisement 
le systeme vertebro-basilaire devraient permettre de mieux 
comprendre la physiopathologie des AVCI dans ce terri- 
toire et le developpement de therapeutiques specifiques. 

Enfin, de nouvelles therapeutiques, plus ciblees sur les 
mecanismes physiopathologiques de Fatherosclerose, 
vont probablement voir le jour dans les annees a venir. 
Actuellement, les statines et les medicaments qui blo- 
quentle systeme renine-angiotensine ont deja montre des 
benefices cliniques tres importants sur la maladie athero- 
thrombotique . 21-32 ' 33 ■ 

Hauteur declare n ’avoir aucun conflit d’interet. 


SUMMARY Atherosclerosis of carotid and vertebrobasilar arteries 

Atherosclerosis of carotid and vertebrobasilar arteries is a strong risk factor for ischemic stroke, as well as a strong and independent predictor of 
myocardial infarction and vascular death. Within the past years, the important progress made in the knowledge of carotid atherosclerosis prognosis 
has contrasted with the lack of studies for vertebral atherosclerosis. In patients with carotid atherosclerosis, the risk of stroke is clearly related to the 
severity of stenosis and the risk of recurrent ipsilateral stroke is much higher than the risk of a first-ever stroke. Patients with intracranial 
atherosclerosis seem to carry a high risk of stroke. Therapies for the prevention of vascular events in patients with carotid and vertebrobasilar 
atherosclerosis include modification of arterial risk factors, antithrombotic therapies and sometimes carotid surgery. When the benefit of surgery is 
very high for patients with symptomatic severe carotid stenosis, this benefit is small for those with symptomatic moderate or asymptomatic severe 
carotid stenosis. New medical strategies and the advantages of angioplasty are currently under investigation. 

Rea Prat 2004 ; 54 : 1083-92 
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RESUME Atherosclerose carotide et vertebro-basilaire : pronostic et decision therapeutique 

L'atherosclerose des arteres carotides et vertebro-basilaires est une cause importante d'accident vasculaire cerebral ischemique. Elle est aussi un 
marqueur de risque independant d'infarctus du myocarde et de deces d'origine vasculaire. Chez les patients ayant une stenose carotide, le risque 
d'accident vasculaire cerebral depend essentiellement de la severite et du caractere symptomatique ou non des lesions d'atherosderose. Le pronostic 
des lesions d'atherosderose vertebrates est beaucoup moins bien connu. Les patients ayant des lesions d'atherosderose des arteres intracraniennes 
semblent a plus haut risque d'accident vasculaire cerebral. La prevention des evenements vasculaires repose sur I’eviction des facteurs de risque 
arteriels, les medicaments antithrombotiques et parfois la chirurqie carotide. Alors que le benefice de la chirurgie est tres important chez les patients 
ayant une stenose serree symptomatique, il est plus modeste chez ceux qui ont une stenose serree asymptomatique ou intermediate symptomatique. 
De nouvelles strategies medicates et endovasculaires (angioplastie) sont en cours devaluation. 
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